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Na wstepie warto podkresli¢, iz konferencja ko-
lejny raz ujawnita waznos$é problemu oraz potrzebe
ucktualnienia oraz rozpowszechnienia wiedzy na te-
mat dysfunkcji seksualnych. Zagadnienia dotyczg-
ce zaburzen seksualnych sqg problemem interdyscy-
plinarnym. Spotykajq sie z nimi seksuolodzy, gine-
kolodzy, urolodzy, endokrynolodzy, kardiolodzy, dia-
betolodzy oraz w réznym stopniu takze inni specjali-
$ci. Z tego wzgledu zaskakujgce dane zaprezento-
wata pani prof. B. Darewicz w referacie pod tytutem
.Czesto$¢ wystepowania zaburzen erekcji wirdd
pacjentéw w praktyce lekarza pierwszego kontak-
tu"”. Ankiety dotyczgce omawianego problemu skie-
rowano do wielu specjalistow. Okazato sie, ze wiek-
szo$¢ lekarzy, u ktorych czesto zjawiajq sie pacjenci
z omawianym problemem, nie podjela sie wspdtpra-
cy. Odmawiali wspdtpracy oraz zainteresowania sie
tematem, ktory dotyczy blisko potowy chorych zgta-
szajgcych sie z klopotami zwigzanymi z wiasnym
zdrowiem. Czesto rowniez sam chory nie potrafi
przetamad ,bariery wewnetrznej” i nie podejmuje
rozmowy, oczekujgc na pytanie ze strony lekarza.
Tymczasem wiekszo$¢ lekarzy unika probleméw
dotyczgceych zaburzen seksualnych i nie chce poru-
sza¢ tego rodzaju zagadnien. Zapewne wigze sie to
z brakiem wiedzy i doswiadczenia. Uwazam, ze le-
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karze niezajmujqcy sie tym problemem powinni przy-
najmniej wiedzie¢, do kogo kierowaé chorych, jezeli
sami nie mogq sprostac¢ wyzwaniu. Istotnym faktem
jest to, ze na przyktad zaburzenia erekcji u mezczyzn
(ED, erectile dyssfunction) sq bardzo czulym wskaz-
nikiem stanu zdrowia. Czesto stanowiq pierwszy sy-
gnat rozpoczynajgcej sie patologii.

Wiadomo, ze ED mogq by¢ organiczne, psychogen-
ne i mieszane (ok. 80% stanowiqg organiczne, a ok.
20% psychogenne). Przyczynami organicznymi sq
gltéwnie: miazdzyca, cukrzyca, choroby sercowo-na-
czyniowe, zaburzenia hormonalne, na przykiad guz
prolactinoma produkujgcy w nadmiarze prolaktyne,
atakze choroby gruczotu krokowego. Po urazach lub za-
biegach chirurgicznych (przyczyny jatrogenne), szcze-
gdlnie w miednicy mniejszej oraz chorobach uktadu mo-
czowego, ED wystepujg w okoto 15% przypadkdw.

Najczestszq przyczyng orgonicznej skladowej ED jest
uposledzenie doptywu krwi do prgcia. Wspdlnym me-
chanizmem patofizjologicznym chorob uktadu naczy-
niowegoi serca oraz ED jest miazdzyca. Moim zdaniem
ma to zasadnicze znaczenie w poznawaniu i zrozumie-
niu problemu. Do czynnikéw ryzyka nalezq: cukrzyca,
nadci$nienie tetnicze, hiperlipidemia, palenie tytoniu,
wiek, otyto$¢, mato aktywny fizycznie tryb zycia, stany
lekowe. Stany lekowe charakteryzujg sie nadpobudli-
woscig wegetatywna, co prowadzi miedzy innymi do
naduzywania lekéw lub alkoholu. Powodujg wzmozone
napiecie, niepokdj ruchowy, tachykardie z zaburzenia-
mi rytmu, co wywotuje kolejne objawy stanowigce czyn-
niki ryzyka omawianych choréb i nasila procesy
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miazdzycorodne. Zaburzenia erekcji wystepujg u oko-
to 50% mezczyzn po 50 rz. chorych na miazdzyce.
U pacjentow z cukrzycg, niezaleznie od jej typu, ED wy-
stepuje w 27,5-59% przypadkdéw. Innymi patologiomi
wigzgcymi sie z ED sq: przewlekla niewydolno$é ne-
rek, niewydolnos¢ watroby, stwardnienie rozsicne, cho-
roba Alzheimera. Zaburzenia erekcji po urazach mied-
nicy sq nastepstwem samego urazu, a takze operacyj-
nych zabiegdéw naprawczych. Stosowanie radioterapii
u chorych na raka gruczotu krokowego powoduje ED
w okolo 25% przypadkdéw. Psychogenne ED czesciej wy-
stepujg u mezczyzn w mlodym wieku (ok. 70%) niz
u mezczyzn w wieku powyzej 50 lat (ok. 10%). Ponadto
stwierdza sie ED u okolo 9% chorych na depresje [11.

Padlenie tytoniu oraz nadmierne spozywanie alko-
holuwigzg sie z ED, poniewaz dziatajg wprost na ukia-
dy nerwowy i naczyniowy. Zasadniczymi elementami
wzwodu sq liczba i stan zakonczen nerwowych w scia-
nie tetnic slimakowatych oraz w beleczkach ciat jami-
stych prgcia. Na ED wplywajg réwniez leki [2].

W publikaciji wiasnej [2] przedstawiono przyczyny
ED w formie algorytmu (ryc. 1). Oprécz zabiegdw ope-
racyjnych przyczyng jotrogenng ED czesciej mogq by¢
liczne preparaty farmakologiczne stosowane w roz-
norodnych patologiach organizmu cztowieka. Pan
prof. Z. Lew-Starowicz sygnalizowal potrzebe zesta-
wienia lekéw wplywajgeych na erekcje. Tymczasem
istnieje opracowanie zestawienia takich lekéw doko-
nane przeze mnie. Do grupy I nalezqg leki stosowane
w chorobach uktadu sercowo-naczyniowego, nadci-
$nieniu tetniczym i zaburzonej gospodarce lipidowo-
cholesterolowej. Wiekszos¢ lekow stosowanych w nad-
ci$nieniu tetniczym wplywa na ED. Sq to gtéwnie pre-
paraty wzmagajgce diureze — pochodne hydrochlo-
rotiazydu. Kolejnymi lekami sq inhibitory konwertazy
angiotensyny (ACE, angiotensin-converting enzyme)
(enalapryl), chociaz uwaza sie, ze leki te w umiarko-
wanym stopniu stanowiq przyczyne ED. Nieco wiek-
szym wplywem na erekcje charakteryzujq sie tak zwani
antagonis$ci wapnia (amlodypina, nifedypina). Leki z
grupy beta-adrenolitykow stosowane w zaburzeniach
rytmu serca, chorobie wiencowej oraz nadci$nieniu
stosunkowo czesto wywotujg ED.

Do I grupy lekéw nalezqg preparaty przeciwdepre-
syjne, przeciwlekowe i uspokajajgce. Sq to leki, kté-
re w znacznym stopniu zaburzajq erekcje, zwlaszcza
w pierwszych kilku tygodniach ich przyjmowania. Po-
nadto leki te zmniejszajqg libido, powodujg niemoz-
nos¢ ejakulacii, orgazmu i czesto ginekomastie. Ta-
kie efekty niepozgdane wywotujg szczegdlnie leki
z grupy selektywnych inhibitoréw wychwytu zwrotne-
go serotoniny (SSRI, selective serotonin reuptake in-
hibitors) (serotonina jest miedzy innymi neuroprze-
kaznikiem w mozgu, ktory wplywa istotnie na nastroj).

Do grupy I nalezqg leki antyhistaminowe, ktére
obejmujq preparaty przeciwalergiczne stosowane w
chorobie lokomocyjnej oraz w stanach okreslanych
jako przeziebienie. W organizmach oséb podatnych
na alergie sg wytwarzane przeciwciata IgE, ktére po
zwigzaniu sie z alergenem uwalniajg histamine, co
w efekcie wywotuje katar, Izawienie, kichanie i po-
dobne reakcje. Kolejnym niepozgdanym efektem ich
dziatania jest wplyw na ED.

Nastepnymi preparatami nalezgeymi do grupy IV
sq leki zolgdkowo-jelitowe stosowane w przypadku
bolow zotgdka, zgagi, kolek jelitowych, wzded¢. Pre-
paraty farmakologiczne z tej grupy neutralizujg kwas
zolgdkowy. Ponadto hamujg dzialanie testosteronu,
wywotujg ED oraz ostabiagjq libido.

Niektére preparaty farmakologiczne nalezgce do
grupy V, stosowane w urologii, powodujq takze ED. Po-
dobnie wiekszos¢ lekéw stosowanych w schorzeniach
neurologicznych, przedstawionych w grupie VI, oraz leki
(grupa VII) stosowane w terapii roznorodnych zaburzen
lub chordb, jak na przykiad jaskra, powodujg ED.

Stosujac farmakoterapie w wielu jednostkach cho-
robowych, poza dgzeniem do jak najwiekszej skutecz-
noscinalezy jednoczesnie unika¢ wpltywu lekéw na ED.
W sytuacii wystgpienia ED po zastosowaniu lekow trze-
ba rozwazy¢ zmiane leku na preparat o podobnych wia-
$ciwosciach farmakologicznych, ale charakteryzujgcy
sie mniejszym niekorzystnym wplywem na erekcje. Moz-
na réwniez zminimalizowad niepozgdany efekt, zmniej-
szajgc dawke lub po zmniejszeniu dawki stosowanego
leku mozna wigczy¢ drugi lek do leczenia schorzenia
podstawowego (terapia skojarzona). Mozna takze, je-
zeli jest to mozliwe, zastosowac przerwe w leczeniu. Te-
rapie przerywang stosuje sie miedzy innymi w terapii
hormonalnej raka gruczotu krokowego [2].

Kolejng istotng kwestie stanowiq zlozone mecha-
nizmy erekcji i procesy starzenia sie, ktére nalezy po-
strzega¢ przez pryzmat medycyny molekularnej. Uwa-
zam, ze nie mozna sprowadzad problemu leczenia je-
dynie do ,deficytu” testosteronu, jok ujgt to kolega,
Andrzej Gomula, w swoich wystgpieniach. Obecnie nie
przytaczam zlozonych i niepoznanych jeszcze wielu
watkow fizjologicznych i biochemicznych mechani-
zmow starzenia sie oraz funkcji seksualnych. Osoby
zainteresowane odsylam do pismiennictwa [3-5]. Na
uwage zwraca fakt, jak wiele réznych czynnikéw petni
w tych procesach istotne funkcje, jak bardzo sq one
powigzane oraz jok wiele pozostaje niepoznanych, na
przyklad w zakresie erekciji istotne znaczenie majg
zmiany w tkance miesnidwki gladkiej lub widkien ela-
stycznych i kolagenu. Po 60 rz. zawarto$¢ miesniowki
gladkiej sie zmniejsza do okoto 35%, zawarto$c kola-
genu typu III sie obniza, natomiast wzrasta zawartosé
kolagenu I typu. Zmiany te sq prawdopodobnie wyni-
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Rycina 1. Algorytm przyczyn zaburzen erekgji

kiem przewlektego niedokrwienia. Kolejnym aspektem
jest obnizenie czucia w prgciu. U zwierzqgt stwierdzo-
no zmiany we wioknach nerwowych zaopatrujgcych
pracie, miedzy innymi obnizenie stezenia syntazy tlen-
ku azotu (NOS, nitric oxide synthetase) w aksonach
pracia, zmiany stezenia tlenu (pO,, partial pressure of
oxygen), ktére wyzwalajg zmicny w metabolizmie $réd-
blonka oraz tkanki lgcznej i miesnidwki gtadkiej. Wzrost
pO, w $rédblonku pobudza synteze czynnikéw rozsze-
rzajgcych naczynia, takich jak: prostaglandyna E (PGE)
i prostacyklina (PGI), natomiast obnizenie pO, stymu-
luje synteze czynnikéw obkurczajgceych naczynia, czy-
li prostaglandyny i tromboksanu (TXA, tromboxane A)
(ktory réwniez nasila krzepliwosé). Wyjasnia to fakt, iz
przy spadku pO, w zatokach ciat jamistych dochodzi
do wykrzepiania krwi, na przyklad w priapizmie [6, 7].
W komorkach mieé$nidwki gladkiej wzrost pO, powo-
duje synteze PGE, ktéra wplywa na rozkurczanie mie-
$ni. Obnizenie pO, stymuluje powstawanie cytokiny —
transformujgcego czynnika wzrostu (TGF, transfor-
ming growth factor) — ktéra zwieksza synteze kolage-
nu i wplywa na widknienie $cian zatok jamistych. To
powoduje degeneracje widkien bezmielinowych
i zmniejszenie liczby synaps w pragciu [8].
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Polekowe

I Leki stosowane w chorobach ukfadu krazenia

Chlorotiazyd, chlortalidon, klofibrat, klonidyna, preparaty naparstnicy,
dizopiramid, guanetydyna, hydrochlorotiazyd, metyldopa, metoprolol,
fenoksybenzamina, propranolol, rezerpina, spironolakton, timolol

II. Leki uspokajajace i przeciwdepresyjne

Amitryptylina, chlordiazepoksyd, chlorpromazyna, chlorprotiksen,
klomipramina, klorazepat, dezypramina, diazepam, diroperydol,
fluoksetyna, flufenazyna, haloperidol, imipramina, izokarboksazyd,
weglan litu, maprotylina, meprobamat, mesorydazyna, nortryptylina,
oksazepam, paroksetyna, fenelzyna, prokabazyna, prochlorperazyna,
promazyna, protryplina, sertralina, tioridazyna, tiotiksen,
tranylcypromina, trifluoroperazyna, trymipramina

lll. Leki antyhistaminowe

Dimenhydrynat, difenhydramina, hydroksyzyna, meklozyna,
prometazyna

IV. Leki zotadkowo-jelitowe

Atropina, cymetodyna, famotydyna, metoklopramid, nizatyna,
propantelina, ranitydyna

V. Leki urologiczne

Analogi LHRH (goserelin, leuprorelin), antyandrogeny, finasteryd,
estradiol, flutamid, metronidazol

VI. Leki neurologiczne

Benzatropina, biperiden, cylkobenzaprin, metysergid, orfenadryna,
fentermina, fenytoina, procyklidyna, triheksyfenidyl

VII. Leki rézne

Acetazolamid, kwas aminokapronowy, timolol, disulfiram,
gemfibrozyl, izotretynoina

\‘

Gdy obnizajqg sie stezenia tlenku azotu (NO, nitric
oxide) i pO, w praciu, komorki érédblonka produkuja i
wydzielajg polipeptyd ET1 — endoteline, ktéra wply-
wa na wzrost stezenia wapnia w cytoplazmie komo-
rek miesni gladkich i na ich czynnos$¢ skurczowq. Pod-
czas wzwodu tlen i NO blokujg enzymy syntetyzujgce
ET1, a ponadto NO wypiera endoteline 1 z synapsy [8].

W stanie zwiotczenia prgcia staby przeplyw krwi
jest utrzymywany w wyniku syntezy angiotensyny II
w srddbtonku zatok i tetnic, ktéra powoduje wzrost ste-
zenia wapnia wolnego w komorkach mieséni gladkich
i pobudza synteze endoteliny 1. Angiotensyna II sty-
muluje synteze kolagenu, przyczyniajgc sie do widk-
nienia cial jamistych. W warunkach fizjologicznych NO
hamuje synteze i wypiera angiotensyne Il z recepto-
réw. Zaburzenia erekcji wigzqg sie z brakiem réwno-
wagi miedzy angiotensyng I, endoteling 1 oraz NO.
Wzrost stezenia angiotensyny II jest gléwnym czynni-
kiem ED u chorych z nadci$nieniem tetniczym. Osta-
bienie wzwodu u mezczyzn w starszym wieku wigze
sie ze wzrostem angiotensyny Il i endotheliny 1, ktére
sq produkowane w nadmiernych ilosciach. Na pozio-
mie tkankowym pod wplywem angiotensyny II docho-
dzi do uszkodzenia srédblonka, uwolnienia czynnikéw
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prozakrzepowych oraz pobudzenia monocytéw i ma-
krofagéw, ktére nasilajg proces miazdzycowy [8, 91.

Wraz ze starzeniem sie organizmu stezenie NO
produkowanego w $rédblonku naczyn krwionosnych
sie obniza. U chorych z nadci$nieniem tetniczym réw-
niez wystepuje obnizenie NO. Gdy stany te wystepujqg
razem, oddziatujg synergistycznie i nasilajg znacznie
ED. Na poziomie tkankowym aktywnosé ACE ma istot-
ne znaczenie w patogenezie reakcji zapalnej w obre-
bie $ciany naczyn. Enzym kinaza II tgczy uktad reni-
na-angiotensyna-aldosteron (RAA, renin-angiotensin-
aldosterone) z ukladem kalikrenina-kininy [9].

Wzrost stezenia bradykininy przez receptor kini-
nowy B, pobudza uklady enzymatyczne — syntaze
NO, fosfolipaze A,, cyklooksygenaze — i doprowadza
do wzrostu stezenia wielu substanciji, miedzy innymi
NO, prostaglandyny (PGL). Substancje te dzialajg
przeciwmiazdzycowo (przeciwzakrzepowo, przeciw-
plytkowo, wazodylatacyjnie) [10].

Zablokowanie enzymu konwertazy angiotensyny
(ACE) przez jego inhibitory na poziomie tkankowym
obniza stezenie bradykininy, czyli przeciwdziata
miazdzycy [10, 11].

Wspolczesne leczenie ED nie eliminuje ich przy-
czyn. Trwajg badania ukierunkowane na wykorzysta-
nie czynnikéw wzrostu, ktére mogg regenerowad tkan-
ke nerwowq i pobudza¢ angiogeneze. W ostatnich ba-
daniach nad terapiq genowq wykazano, ze transfer
genu dla $rodbtonka syntazy tlenku azotu (eNOS, en-
dothelial nitric oxide synthase) u szczurdéw (starych
samcow) powoduje znaczny wzrost w ciatach jami-
stych: mRNA, eNOS biatka oraz cyklicznego GMP
(cGMP, cyclic guanosine monophosphate), stymulujgc
nerw jamisty, co w konsekwencji umozliwia uzyskanie
wzwodu. Wydaje sie, ze terapia genowa jest najnow-
szym kierunkiem, w ktérym zmierza leczenie ED [12].

Nalezy pamietad, iz ED jest objawem, ktory moze
wskazad na przyczyne organiczng, zwlaszcza choroby
serca i naczyn oraz cukrzyce. Dlatego wywiad oraz ba-
danie przedmiotowe powinny sie charakteryzowad
uwagq i wnikliwosciqg. Trzeba doktadnie przeprowadzié
badanie przedmioctowe oraz wykonac laboratoryjne ba-
domie krwi i moczu. To zwykle wystarcza do rozpozna-
nia przyczyn ED, a zatem do podjecia leczenia. Niekie-
dy nalezy wykonac¢ badania dodatkowe, jok: USG gru-
czotu krokowego, USG dopplerowska, arteriogratia tet-
nic miednicy matlej czy kawernoso-grafia. Badanie
przedmiotowe powinno obejmowac¢ ocene rozmiaru
i konsystencii jgder, kontrole czucia okolicy krocza, na-
piecie mieénia zwieracza odbytu oraz odruch opuszko-
wo-jamisty. Poza badaniem stercza per rectum nalezy
palpacyjnie sprawdzi¢ trzon pracia (w celu ewentual-
nego wykrycia plytek Peyroniego). Trzeba zwrdci¢ uwa-
genato, czy nie ma wad rozwojowych, zylakéw powrdz-

ka, stulejki, krotkiego wedzidetka. Stulejka nierzadko po-
woduje miejscowe podraznienie i nadmierng pobudli-
wosc¢. Jest czesto przyczyng przedwczesnego wytrysku.

W celu wykluczenia lub wykrycia chordb przewle-
ktych nalezy skontrolowa¢ wyniki badan krwi i mo-
czu. W przypadku stwierdzenia niskiego stezenia te-
stosteronu (T) w osoczu konieczne jest okreslenie ste-
zenia T wolnego, prolaktyny i hormonu luteinizujgce-
go (LH, luteinizing hormone). Gdy stezenie prolakty-
ny okaze sie podwyzszone lub obnizone bedzie ste-
zenie LH, trzeba wykonac¢ badanie rezonansu magne-
tycznego moézgu (podejrzenie guza przysadki). W za-
burzeniach hormonalnych z powodu znacznego nie-
doboru androgenéw uzupelnia sie ich niedobdr.
W ED wynikajgcych z hipogonadyzmu wskazane jest
podawanie T. Badanie ogdlne moczu moze ujawnic
obecnos¢ w nim bakterii (zakazenie) lub glukozy [13].
Nalezy podkresli¢, ze ED mogq by¢ pierwszym obja-
wem neuropatii cukrzycowej, ktéra wystepuje u oko-
to 50% chorych na cukrzyce [14].

Natomiast T, zwlaszeza w odniesieniu do chordb
gruczotu krokowego, moim zdaniem ma nieco odmien-
ne znaczenie od prezentowanych niektérych poglgdéw,
szczegolnie w dyskusji ,,okragltego stotu”. Stezenie T we
krwi obniza sie w okresie starzenia. Obniza sie frakcja
wolnego T, a wiec niezwigzanego na przykitad z globu-
ling wigzgcg hormony ptciowe (SHBG, sex hormone bi-
ding globulin). Ma to niewielki wplyw na erekcje u zdro-
wych mezczyzn, mimo ich starzenia sie. Ponadto stwier-
dzono, ze tylko u okoto 2% mezczyzn stezenie T spada
ponizej tak zwanego zakresu referencyjnego w surowi-
cy krwi. Wtedy jest to prawdziwy deficyt T. Dotychczas
nie dowiedziono, czy fakt obnizenia stezenia T moze w
jokikolwiek sposdb wplywadé na erekcje [15, 16]. Obni-
zenie stezenia T u mezczyzn w procesie starzenia zwo-
lennicy , testosteronoterapii” okreslajg joko obnizone w
porownaniu z warto$ciami stezen u mlodych mezcezyzn.
Obnizenie dotyczy zaledwie okolo 25% mezczyzn rasy
biatej powyzej 65 rz. Korzysci i ryzyko w nielicznych ba-
daniach dotyczgeych stosowania terapii testosteronem
okreslono na podstawie wynikéw leczenia miodych
mezczyzn z hipogonadyzmem [17-19]. Jest to niemal
jedyne uzasadnione wskazanie do podawania T jako
substytucji ubytku i nie budzi kontrowersji. Nie mozna
zapominac o tym, iz stosowanie T wigze sie miedzy in-
nymi z ryzykiem zatrzymaomia plynow ustrojowych i wzro-
stem ci$nienia tetniczego oraz wystepowaniem niewy-
dolnosci — krgzenia typu zastoinowego [20]. Kolejnymi
niepozgdanymi skutkami terapii T sq: bezdech nocny,
ginekomastia, tkliwo$¢ sutkdw, czerwienica, mozliwy
wplyw na lagodny rozrost gruczotu krokowego i rak gru-
czotu krokowego [21].

Wiedza na temat obnizenia stezenia androgenéw
oraz nastepstw terapii T jest niepelna. Istniejq poglag-
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dy kontrowersyjne, a nadmierna gorliwo$¢ w stosowa-
niu T budzi liczne wqtpliwo$ci i negatywne tego skutki.
Nalezy podkresli¢, ze obnizenie sie stezenia T a jego
deficyt — to dwie rézne sytuacje. Budzi takze kontro-
wersje problem okreslenia tak zwonej normy stezenia
T, ktory zmienia sie z wiekiem i to bardzo indywidualnie
oraz charakteryzuje sie wahaniami dobowymi. Istniejg
watpliwosci dotyczgee tego, kiedy nalezy stosowad T!
Jego stosowanie prowadzi takze do oligospermii
izmniejszenia objetosci ejakulatu. Czy nalezy stosowac
T u mezczyzn, ktérzy mogq syntetyzowac endogenny
wiasny T? Podanie egzogennego T blokuje synteze en-
dogennego T i réwniez hormonow syntetyzowanych
w jadrze. To moze wplyngc na gruczot krokowy!
Pierwszq terapie raka stercza CaP (carcinoma of
prostate) opracowali w 1941 roku Huggins i Hodges
(Nagroda Nobla). Dotychezas nie budzi wagtpliwosci
fakt, ze do rozwoju lagodnego rozrostu gruczotu kro-
kowego (BPH, bening prostatic hyperplasia) i raka
gruczotu krokowego (CaP, carcinoma of the prosta-
te) sq potrzebne androgeny (u kastratéw BPH i CaP
nie wystepujq). Jednak wrazliwo$é komorek stercza
na T oraz hormony steroidowe jest procesem ziozo-
nym. Nalezy stanowczo podkresli¢, ze androgeny sqg
niezbedne do rozwoju gruczotu krokowego. Zwigzki
endokrynne w mikro$rodowisku komoérkowym petniq
funkcje czynnikow usposabiajgcych — modulujg dzia-
tanie bezposrednich przekaznikéw, ktorymi sg czyn-
niki wzrostowe (GF, growth factors). Wspétdziatajg
one z hormonami i pobudzajqg reakcje wewngtrz ko-
morek, za posrednictwem ktorych dochodzi do akty-
wacji lub inhibicji genéw wplywajgeych na procesy
zyciowe komaorki. Czynniki wzrostowe sqg regulatora-
mi proliferaciji komorek, natomiast w przestrzeni mie-
dzykomorkowej nosnikami informaciji. Regulujg one
procesy interakcji miedzy komdérkami mezenchymal-
nymi a nablonka (odpowiadajg za wzrost, roznicowa-
nie i apoptoze komoérek). Sygnaly sq przekazywane
za pomocq mechanizmoéw auto-, para- lub interak-
tywnych. Nieprawidlowa ekspresja GF moze dopro-
wadzi¢ do niekontrolowanego wzrostu komadrek i1 do
procesu nowotworzenia. Pierwszq strategiq leczenia
raka gruczotu krokowego u chorych niekwalifikujg-
cych sie do leczenia radykalnego jest terapia anty-
androgenowa [22]. Androgeny i estrogeny dzialajg
na gruczol krokowy synergistycznie, a zaburzona row-
nowaga miedzy aktywnosciq tych hormonoéw w gru-
czole krokowym z przewagqg estrogendéw indukuje
wzrost podscieliska. Kolejno powstajg zmicny we wza-
jemnych oddziatywaniach podscieliska z nablonkiem
gruczolowym, co wyzwala patologie, na przyktad
tagodny rozrost. Etiologii BPH jeszcze catkowicie nie
poznano. Wiadomo, ze do rozwoju BPH przyczynia

sie wiele réznych czynnikéw, ale niezbednymi sq sta-
rzenie sie mezczyzn, czynnos¢ hormonalna jgder, kto-
ra warunkuje odpowiednie stezenie T w surowicy oraz
tkankach [23]. Nalezy przyjac, ze stosowanie substy-
tucji T powinno sie podejmowac z rozwagg, a obni-
zajgce sie stezenie androgendw tego nie usprawie-
dliwia. W terapii testosteronem trzeba braé pod uwa-
ge mozliwo$¢ uczynnienia ognisk raka, ktore wedlug
patologéw niemieckich stwierdzono niemal u wszyst-
kich mezczyzn po 60 rz. Nalezy przypomnied, iz wcigz
obowiqgzuje zasada — primum non nocere!
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